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1 Introduction	:	du	jeûne	méditatif	au	jeûne	de	jouvence	
	
Le	 jeûne	 est	 à	 la	 mode.	 On	 le	 retrouve	 dans	 les	 magazines	 féminins,	 de	 psychologie	 ou	 encore	
religieux,	 mais	 aussi	 à	 la	 télévision,	 comme	 avec	 l’émission	 de	 Sylvie	 Gildman	 et	 de	 Thierry	 De	
Lestrade	diffusée	sur	Arte	en	septembre	2013	ayant	suscité	l’intérêt	de	plus	de	110'000	Français	(1).	
Dans	 les	 médias	 anglo-saxons,	 c’est	 le	 programme	 de	 Micheal	 Mosley	 «	Eat,	 Fast,	 Live	 Longer	»	
diffusé	par	 la	 fameuse	chaîne	BBC	en	août	2012	qui	 rencontre	un	succès	non	moins	 spectaculaire,	
ayant	 été	 visionné	 par	 plus	 de	 2.5	millions	 de	 personnes	 (2).	 Enfin,	 l’intérêt	 grandissant	 du	 grand	
public	pour	le	jeûne	se	témoigne	également	par	une	littérature	toujours	plus	fleurissante	à	ce	sujet	:	
des	approches	de	plus	en	plus	nombreuses	sur	l’expérience	du	jeûne	apparaissent	dans	les	rayons	de	
diététique	ou	de	régime.	«	Jeûne,	yoga	et	randonnée	»,	«	l’art	de	jeûner	»,	«	le	régime	5	:	2	»	issu	de	
l’émission	outre-Manche	ou	encore	«	Le	jeûne	:	une	nouvelle	thérapie	»,	tiré	de	l’émission	télévisée	
du	même	nom	en	sont	les	exemples	les	plus	récents.	Pourtant,	chacun	de	ces	articles,	émissions,	ou	
livres	propose	des	approches	différentes	du	jeûne	que	le	lecteur	peut	confondre.	Il	serait	alors	perdu	
dans	 un	 trop	 grand	 nombre	 d’informations	 mêlant	 différentes	 pratiques	 avec	 différents	 effets,	
potentiellement	 contradictoires…	 Comment	 différencier	 parmi	 la	 grande	 famille	 des	 jeûnes	 celui	
répondant	à	une	quête	spirituelle,	de	celui	promettant	jouvence	et	bonne	santé	?	Comment	ne	pas	
attribuer	 de	 fausses	 allégations	 à	 un	 certain	 type	 de	 jeûne,	 ayant	 confondu	 ses	 vertus	 avec	 celles	
d’une	 autre	 forme	 de	 jeûne?	 Le	 jeûne	 thérapeutique	 pratiqué	 dans	 les	 cliniques	 russes	 ou	
allemandes	est-il	comparable	au	jeûne	pratiqué	comme	régime	dans	le	«	Fast	diet	»	ou	encore	à	celui	
se	 rapprochant	 d’une	 semaine	 de	 vacances	méditatives	 dans	 le	 sud	 de	 la	 France	?	Que	 croire	 des	
merveilles	racontées	au	sujet	de	ce	nouveau	sauveur	de	jeunesse,	de	ce	soi-disant	bain	de	jouvence	?		
Les	 nouvelles	 perspectives	 du	 jeûne,	 telles	 que	 la	 prévention	 de	maladies	 ainsi	 que	 l’amélioration	
symptomatique	 de	 certaines	 pathologies,	 déclamées	 par	 les	 médias	 actuels,	 impliquent	
l’intervention	 du	 milieu	 médical.	 En	 effet,	 la	 clarification	 des	 messages	 relatifs	 au	 jeûne	 semble	
importante	 pour	 que	 les	 médecins	 soient	 informés	 sur	 les	 réels	 effets	 de	 cette	 pratique	 «	à	 la	
mode	»,	 et	 soient	 en	 mesure	 de	 répondre	 aux	 questions	 de	 leurs	 patients,	 auxquelles	 ils	 vont	
potentiellement	se	voir	confrontés.	
	
Notre	réflexion	sera	introduite	par	une	analyse	de	l’évolution	historique	du	jeûne	et	ses	différentes	
modalités.	Elle	se	poursuivra	avec	l’exploration	de	la	littérature	scientifique	afin	d’identifier	les	vertus	
du	jeûne	ainsi	que	ses	effets	néfastes,	en	tentant	de	différencier	les	populations	concernées	par	de	
tels	effets.	Dans	une	dernière	partie,	seront	émises	des	recommandations	claires	qui	se	baseront	sur	
les	conséquences	observables	du	jeûne,	prouvées	scientifiquement.	
2 Méthode	
	
Il	s’agit,	dans	ce	chapitre,	de	présenter	les	méthodes	de	recherche	utilisées	pour	la	rédaction	de	ce	
travail,	mais	aussi	de	clarifier	 les	différents	 types	de	 jeûne	et	populations	cibles	qui	sont	 l’objet	de	
ces	études,	afin	de	permettre	une	meilleure	appréciation	des	résultats.	
	
Les	 origines	 du	 jeûne	 ont	 été	 abordées	 par	 la	 lecture	 du	 livre	 grand	 public	 de	 Jean-Claude	 Noyé,	
journaliste	qui	fait	référence	sur	cette	thématique.		
La	revue	de	la	 littérature	scientifique	a	été	effectuée	durant	 la	période	d’octobre	2013	à	avril	2014	
sur	 les	 bases	 de	 données	 «	pubmed	»,	 «	medline	»	 et	 «web	 of	 science	»	 en	 utilisant	 les	 termes	
«	fasting,	fast,	Caloric	restriction,	Intermittent	fasting,	Alternate	day	fasting	»	comme	premiers	mots-
clés	 de	 recherche,	 en	 élargissant	 les	 domaines	 de	 recherche	 selon	 les	 nouveaux	 aspects	 mis	 en	
évidence	dans	les	articles	précédents.	La	qualité	des	articles	a	ensuite	été	évaluée	selon	leur	«	indice	
factor	(IF)	»	ainsi	que	leur	niveau	de	preuve	scientifique.	Le	choix	des	articles	s’est	d’abord	concentré	
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sur	 les	 articles	 à	 IF	 élevé	 ainsi	 que	 sur	 les	 niveaux	 de	 preuve	 A	 des	 méta-analyses	 pour	 s’élargir	
ensuite	à	des	articles	de	qualité	inférieure.		
2.1 Les	différentes	modalités	et	types	du	jeûne	
	
La	 littérature	 scientifique	 concernant	 de	manière	 stricte	 le	 jeûne	 est	 limitée	 chez	 l’homme.	 Nous	
avons	associé	à	notre	recherche,	la	littérature	de	restriction	calorique	qui	permet	une	comparaison	
nutritionnelle	(poids	et	composition	corporelle)	mais	pas	métabolique.	
Dans	ce	travail,	2	types	de	jeûne	ont	ainsi	été	distingués:	la	restriction	calorique	continue	et	le	jeûne	
intermittent.	
La	restriction	calorique,	«	caloric	restriction	»	ou	CR	varie	en	durée	(2	jours	à	18	mois)	et	en	intensité	
(10	 à	 100%	 des	 besoins	 journaliers).	 L’apport	 calorique	 peut	 être	 amené	 par	 un	 repas	 unique	
quotidien	 laissant	 place	 à	 23h	 d’abstention	 de	 toute	 nourriture	 ou	 être	 fractionné	 en	 plusieurs	
petites	collations	au	cours	des	12h	de	la	journée	(3).	Notons	que	l’apport	alimentaire,	même	minime,	
répond	aux	 caractéristiques	d’une	alimentation	équilibrée.	Parfois,	 les	 auteurs	 font	 référence	au	«	
dietary	restriction	»	(DR)	qui	correspond	à	une	restriction	de	certains	aliments	et	n’est	pas	toujours	
associé	à	une	réduction	de	l’apport	énergétique	(4).	Seuls	 les	articles	concernant	une	restriction	de	
l’apport	 énergétique	 ont	 été	 inclus	 dans	 l’analyse.	 Les	 principales	 études	 humaines	 de	 CR	 sont	
l’étude	 CALERIE,	 l’étude	 de	 la	 Biosphère	 ou	 celle	 du	 Minnesota.	 Des	 modèles	 de	 famine,	 de	
prisonnier	de	guerre	ou	de	grève	de	la	faim	sont	aussi	analysés	dans	ce	travail	malgré	le	manque	de	
données	 précises	 sur	 l’apport	 énergétique	 quotidien	:	 ils	 sont	 considérés	 comme	 témoin	 des	
conséquences	de	restriction	calorique	à	long	terme.	
Lors	 du	 jeûne	 intermittent,	 «	 Alternate	 Day	 Fasting	»	 ou	 ADF,	 un	 jour	 de	 jeûne,	 où	 l’accès	 à	 la	
nourriture	 est	 restreint	 ou	 supprimé,	 s’alterne	 avec	 un	 jour	 de	 nourriture	ad	 libitum.	 L’alternance	
dure	 le	 plus	 souvent	 entre	 12h	 et	 24h	 (5).	 Ce	 type	 de	 jeûne	 n’est	 pas	 forcément	 associé	 à	 une	
diminution	globale	de	l’apport	énergétique	(4).	D’autres	formes	de	jeûne	intermittent,	incluent	2	à	4	
jours	 de	 jeûne	 alternés	 avec	 2	 à	 4	 jours	 ad	 libitum.	 Bien	 que	 l’on	 retrouve	 parfois	 le	 terme	 IF	
(intermittent	fasting)	dans	la	littérature,	nous	garderons	l’appellation	ADF	pour	désigner	l’ensemble	
de	 ces	 jeûnes	 intermittents	 (6).	 Les	 deux	 modalités	 d’ADF	 chez	 l’humain	 en	 santé	 ayant	 le	 plus	
souvent	 fait	 l’objet	 d’analyses	 scientifiques	 sont	 le	 ramadan	 islamique	 et	 le	 jeûne	 des	 Grecques	
Orthodoxes	chrétiens	(7).	
	
2.2 Les	populations	cibles	
	
Les	études	sur	le	jeûne	portent	principalement	sur	quatre	populations	différentes.	Outre	les	modèles	
animaux,	il	s’agit	de	sujets	en	santé,	de	sujets	en	surcharge	pondérale	ou	obèses,	de	sujets	malades	
et	 de	 sujets	 sportifs.	 Comme	 nous	 allons	 le	 voir,	 la	 physiologie	 de	 la	 réponse	 au	 jeûne	 de	 ces	
populations	varie	par	plusieurs	aspects.		
	
2.2.1 Le	jeûne	du	sujet	en	santé	(B.	Beaufrère,	X.	Leverve)	(8)	
	
Il	 est	 important	de	différencier	 le	 jeûne	court	du	 jeûne	prolongé.	 Le	 jeûne	«	 court	»,	 concerne	 les	
périodes	 succédant	 l’état	 post-absorptif	 et	 peut	 durer	 de	 12h	 à	 3-5	 jours.	 Le	 jeûne	 «	 prolongé	 »	
commence	quant	à	lui	vers	le	5-7ème	jour	et	peut	durer	plusieurs	semaines.	
Dans	 le	 jeûne	 court,	 le	 but	 principal	 de	 l’organisme	 est	 de	 fournir	 du	 glucose	 au	 cerveau	 par	
gluconéogenèse,	 à	 partir	 des	 acides	 aminés	 principalement,	 mais	 aussi	 du	 glycérol	 par	 lipolyse.	
Cependant,	 durant	 cette	 période,	 les	 pertes	 urinaires	 azotées	 (témoin	 du	 catabolisme	 protéique)	
restent	 équivalentes	 à	 celles	 observées	 lors	 d’une	 alimentation	 normale	 ce	 qui	 signifie	 qu’en	
l’absence	 d’apport	 azoté	 la	 balance	 devient	 très	 «	 négative	 »	 menant	 à	 une	 perte	 rapide	 de	
protéines.	 Le	muscle	 est	 alors	 le	 principal	 producteur	 d’acides	 aminés	 par	 protéolyse.	 La	 synthèse	
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protéique	 est,	 en	 parallèle,	 réduite	 afin	 d’épargner	 les	 acides	 aminés	 issus	 de	 la	 protéolyse.	 Ceci	
contribue	 à	 la	 fonte	musculaire	 rapide.	 Du	 point	 de	 vue	 hormonal,	 la	 diminution	 de	 l’insulinémie	
explique	 l’augmentation	 de	 la	 protéolyse,	 cette	 adaptation	 n’étant	 cependant	 que	 transitoire,	 la	
fonte	 protéique	 étant	 trop	 rapide	 pour	 être	 compatible	 avec	 la	 survie.	 Une	 adaptation	 visant	 à	
l’épargne	 protéique	 va	 donc	 se	 mettre	 en	 place	 de	 façon	 progressive,	 s’accompagnant	 d’une	
diminution	régulière	de	la	concentration	de	glucose.	
	
Lors	 du	 jeûne	 prolongé,	 la	 perte	 azotée	 sera	 beaucoup	 moins	 marquée,	 accompagnée	 d’une	
élévation	importante	des	corps	cétoniques	et	de	leur	oxydation,	remplaçant	ainsi	celle	du	glucose	au	
niveau	du	cerveau.	Le	glucose	est	remplacé	par	les	acides	gras	comme	principal	substrat	énergétique	
des	 cellules.	 La	 réduction	de	 la	 protéolyse	 associée	 au	maintien	de	 la	 protéosynthèse	permet	 une	
décroissance	plus	lente	de	la	masse	musculaire.		
	
Enfin,	 si	 le	manque	d’apport	énergétique	persévère,	 l’organisme	passe	à	une	troisième	et	dernière	
phase	du	jeûne,	se	caractérisant	par	une	augmentation	plasmatique	du	glucose,	alors	que	celle	des	
acides	 gras	 et	 des	 corps	 cétoniques	 s’effondre	 et	 par	 un	 catabolisme	 protéique	 qui	 augmente	
drastiquement.	 Ceci	 témoigne	 probablement	 des	 changements	 métaboliques	 indispensables	 à	 la	
reprise	de	 l’activité	motrice	musculaire	destinée	à	 la	 recherche	de	nourriture.	Cette	dernière	 reste	
brève	et	mène	rapidement	au	décès.	Lors	d’un	jeûne	prolongé,	 les	changements	de	 la	composition	
corporelle	concernent	prioritairement	la	masse	grasse	et	en	phase	terminale	la	masse	viscérale.	
	
2.2.2 Le	jeûne	du	sujet	en	surcharge	pondérale	ou	obèse	
	
Les	sujets	en	surcharge	pondérale	ou	obèses	semblent	présenter	une	meilleure	adaptation	au	jeûne	
que	les	sujets	non	obèses	:	 l’observation	de	grévistes	de	 la	faim	montre	respectivement	dans	ces	2	
groupes	 une	 survie	 de	 200-300	 jours	 et	 de	 60-70	 jours	 (8).	 Les	 modifications	 de	 la	 composition	
corporelle	d’une	personne	obèse	 sont	aussi	moins	marquées	que	 celles	de	 la	personne	non-obèse	
avec	une	masse	maigre,	plus	 importante	et	mieux	conservée	(72).	L’oxydation	protéique	augmente	
moins	 (8)	 et	 diminue	 dans	 le	 temps	 de	 manière	 plus	 marquée	 chez	 la	 personne	 obèse	 (9).	 La	
néoglucogénèse	tire	son	substrat	prioritairement	de	 la	 lipolyse	 (glycérol)	et	moins	de	 la	protéolyse	
(acides	aminés	glucoformateurs)	:	le	glycérol	contribue	à	44%	de	la	production	nette	de	glucose	chez	
l’obèse	et	à	24%	chez	 le	sujet	non-obèse	(67).	Ceci	peut	expliquer	une	augmentation	moins	rapide	
des	 corps	 cétoniques	 chez	 la	 personne	 obèse	 (9).	 Lors	 du	 jeûne,	 la	 perte	 de	 poids	 intéresse	 donc	
prioritairement	la	masse	grasse	dans	ce	groupe	d’individu.	
	
2.2.3 Le	jeûne	du	sujet	malade	(J.-C.	Preiser,	P.	Devos)(8)	
	
Le	sujet	malade,	qui	subit	un	stress,	présente	aussi	des	spécificités	métaboliques	lors	de	période	de	
jeûne.		
Le	 stress	 se	 définit	 comme	 la	 réponse	 à	 toute	 situation	 menaçante	 pour	 l’homéostasie	 et	 se	
déclenche	par	une	agression	menant	à	une	série	de	mécanismes	adaptatifs	neurologiques,	centraux,	
et	autonomes,	endocriniens,	métaboliques,	inflammatoires	et	immunitaires	au	niveau	de	l’organisme	
entier.	A	une	phase	inflammatoire	aiguë	succèdent	une	phase	hypermétabolique	puis	une	phase	de	
récupération.	
Les	besoins	énergétiques	sont	augmentés	par	 le	stress	et	découlent	d’une	dépense	énergétique	de	
repos	 (DER)	 accrue.	 L’hypercatabolisme	 musculaire	 fournit	 les	 acides	 aminés	 glucoformateurs	 et	
compense	 la	 baisse	de	 cétogenèse	hépatique	 induite	par	 l’hyperglycémie	 et	 l’hyperinsulinémie.	 Le	
jeûne	du	sujet	malade	s’accompagne	donc	d’une	fonte	rapide	la	masse	maigre	et	en	particulier	de	la	
masse	viscérale.	
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«	L’apport	 d’énergie	 et	 de	 substrats	 nécessaires	 à	 la	 synthèse	 de	 protéines	 et	 à	 la	 réplication	 de	
cellules	 dans	 les	 tissus	 viscéraux	 est	 privilégié	 au	 détriment	 d’activités	 de	 stockage	 de	 réserves	
énergétiques	 et	 d’anabolisme,	 notamment	musculaire.	 L’épuisement	 des	 réserves	 énergétiques	 et	
protéiques	de	l’organisme	qui	découle	de	ces	mécanismes	adaptatifs	peut	aggraver	la	morbidité	et	la	
mortalité	des	patients	et	retarde	la	convalescence	et	la	guérison	»	(8).		
	
2.2.4 Le	jeûne	du	sujet	sportif	
	
L’activité	 physique	 joue	 un	 rôle	 primordial	 dans	 la	 réponse	 de	 l’organisme	 au	 jeûne.	 En	 effet,	
l’oxydation	protéique	de	la	première	phase	du	jeûne	porte	une	atteinte	rapide	à	la	masse	musculaire	
et	 peut	 être	 partiellement	 ralentie	 par	 la	 pratique	 d’activité	 sportive.	 L’augmentation	 de	 la	
protéosynthèse	musculaire	due	à	l’activité	sportive	oblige	une	certaine	épargne	protéique	au	niveau	
des	muscles	ainsi	qu’une	meilleure	conservation	de	la	masse	musculaire.		
3 Résultats	
	
Nous	allons	dans	ce	chapitre	faire	un	bref	historique	du	jeûne	puis	analyser	la	littérature	scientifique	
pour	en	distinguer	les	potentiels	bienfaits	des	éventuels	effets	néfastes.	
	
3.1 Les	origines	du	jeûne	
	
L’histoire	 du	 jeûne	 semble	 commencer	 en	 même	 temps	 que	 celle	 des	 religions,	 où	 la	 pratique	
ascétique	 permettait	 aux	 fidèles	 une	meilleure	 relation	 envers	 son	 prochain,	 et	 où	 la	 privation	 du	
plaisir	propre	ouvrait	 l’accès	à	une	démarche	altruiste.	Pourtant,	au	20ème	 siècle,	 cette	philosophie	
première	 du	 jeûne	 se	 voit	 transformée	 comme	 un	 outil	 de	 communication,	 afin	 de	 défendre	 des	
idées	 politiques.	 Enfin,	 le	 jeûne	 va	 finir	 par	 s’introduire	 dans	 le	milieu	 de	 la	 santé,	 prônant	 tantôt	
l’accès	à	la	guérison,	tantôt	celui	de	la	prévention	de	développement	de	maladies.	Le	jeûne	semble	
ainsi	 réduit	 à	 une	 approche	 purement	 corporelle,	 au	 détriment	 de	 celle	 de	 l’esprit.	 Les	 bénéfices	
physiques	du	 jeûne	prennent	dès	 lors	 une	place	 importante.	 Jeûner	pour	 rester	mince,	mais	 aussi	
pour	 garder	 une	 bonne	 forme	 physique	 et	 une	 bonne	 santé,	 jeûner	 pour	 vivre	 plus	 longtemps	 et	
mieux.	 «	L’aspect	 spirituel	 et	 altruiste	 de	 la	 pratique	 du	 jeûne	 religieux,	 l’englobant	 dans	 une	
approche	 holistique,	 semble	 dès	 lors	 se	 heurter	 aux	 doctrines	 actuelles	 de	 développement	
personnel,	où	l’importance	du	corps	prédomine	»	(10).	
	
3.1.1 Le	jeûne	religieux	et	politique	
	
Le	 jeûne	 trouve	 son	 origine	 avec	 celles	 des	 principales	 religions,	 telles	 que	 le	 judaïsme,	 le	
christianisme,	l’islam	ou	encore	le	bouddhisme	et	autres	religions	d’Orient.	Le	jeûne,	au	même	titre	
que	 la	 démarche	 méditative	 et	 d’aide	 envers	 son	 prochain,	 sont	 des	 concepts	 communs	 aux	
principales	 religions	 monothéistes.	 Les	 textes	 sacrés	 témoignent	 d’ailleurs	 souvent	 d’épisodes	 de	
jeûne,	 rendant	 les	 fidèles	 sensibles	 à	 cette	 pratique.	 Le	 jeûne	 du	 Yom	 kippour,	 pratiqué	 par	 la	
communauté	 juive,	 correspond	 au	 jeûne	 de	 Moïse.	 Il	 est	 d’une	 durée	 de	 40	 jours	 et	 invite	 la	
population	à	solliciter	la	compassion	et	le	pardon	de	Dieu.	Pour	les	chrétiens,	le	carême	se	réfère	au	
jeûne	du	Christ	 sur	 la	 croix	 et	 peut	 être	 vu	 comme	une	démarche	 imitative	du	Messie,	mais	 aussi	
comme	une	pratique	orientée	vers	l’attente	de	la	venue	du	Christ	ou	encore	comme	une	maîtrise	des	
passions	 (10).	 Le	 Prophète	 et	 Bouddha	 étaient	 eux	 aussi	 également	 connus	 pour	 leurs	 jeûnes.	 Le	
jeûne	religieux	doit	permettre	à	 l’homme	de	se	rapprocher	de	son	prochain	par	 l’acte	charitable	et	
de	 Dieu	 par	 la	méditation	 et	 la	 prière,	 offrant	 une	 occasion	 à	 la	 rémission	 des	 péchés.	 Lors	 de	 la	
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pénitence	 bihebdomadaire	 chrétienne,	 il	 est	 recommandé	 aux	 fidèles	 de	 donner	 la	 nourriture	
économisée	 lors	 du	 jeûne	 à	 la	 veuve	 et	 à	 l’orphelin	 alors	 que	 lors	 du	 ramadan,	 l’exercice	 de	 la	
solidarité	envers	 les	plus	démunis	se	 témoigne	par	des	repas	distribués	aux	pauvres	 (10).	De	telles	
pratiques	 rendent	 compte	 de	 la	 véritable	 notion	 sociale	 de	 l’origine	 du	 jeûne,	 où	 il	 est	 un	moyen	
d’éliminer	 toutes	 satisfactions	pour	 soi	pour	ne	 se	consacrer	qu’à	autrui.	Gandhi	 relève	également	
l’importance	de	la	méditation	que	doit	accompagner	le	jeûne	:	«	Le	jeûne	ne	suffit	pas	à	tout	;	et	si	le	
jeûne	du	corps	ne	s’accompagne	de	celui	de	l’esprit,	il	n’aboutit,	nécessairement,	qu’à	l’hypocrisie	et	
à	la	défaite	»	(10).	
Pourtant,	malgré	les	nombreuses	recommandations	religieuses	poussant	les	fidèles	vers	la	pratique	
ascétique,	 la	 religion	 chrétienne	a	 vu	décroître	aux	 fils	des	 siècles	 la	pratique	de	 cette	 vertu.	Pour	
certains,	 il	 s’agit	de	 la	 réduction	du	 jeûne	à	 la	notion	de	pénitence	qui	a	causé	sa	chute,	alors	que	
pour	d’autres	le	mode	de	vie	contemporain	est	responsable	de	la	dissuasion	de	jeûner	(10).		
Lors	du	mois	de	jeûne	du	ramadan,	les	Musulmans	s’abstiennent	de	manger	et	de	boire	du	lever	au	
coucher	 du	 soleil.	 Une	 période	 de	 jeûne	 de	 12h	 (22h	 dans	 les	 régions	 polaires)	 alterne	 avec	 une	
période	ad	libitum.	L’apport	nutritif	a	lieu	pendant	la	nuit	et	se	constitue	le	plus	communément	d’un	
grand	 repas	 après	 le	 coucher	 du	 soleil	 et	 d’un	 repas	 léger	 avant	 le	 lever	 du	 soleil	 (11).	 Un	 grand	
nombre	 de	 facteurs	 confondants	 lors	 du	 jeûne	 islamique	 permettent	 d’expliquer	 les	 résultats	 très	
hétérogènes	 sur	 les	 effets	 du	 ramadan	 sur	 la	 santé	 (7).	 En	 effet,	 certaines	 études	 mettent	 en	
évidence	 une	 augmentation	 de	 l’apport	 calorique	malgré	 la	 diminution	 en	 fréquence	 des	 repas	 et	
notent	également	une	variation	dans	la	composition	des	macronutriments	(12,	13,	14).	L’interdiction	
de	 fumer	 ou	 d’avoir	 recours	 à	 des	 médicaments	 durant	 les	 heures	 du	 jour,	 a	 sans	 nul	 doute	 un	
impact	sur	les	différents	bio-marqueurs	relatifs	à	la	santé	(7).		
Pour	 les	 Chrétiens	 grecques	orthodoxes,	 il	 y	 a	 trois	 périodes	 de	 jeûne	durant	 l’année.	Durant	 le	 «	
jeûne	de	la	nativité	»	(40	jours),	le	jeûneur	doit	s’abstenir	des	produits	laitiers,	des	œufs,	et	de	viande	
tous	les	jours,	ainsi	que	de	poisson	et	d’huile	d’olive	le	mercredi	et	vendredi.	Pendant	le	Carême	(48	
jours),	il	s’agit	de	se	priver	de	produits	laitiers,	œufs,	et	viande	ainsi	que	de	poisson,	avec	abstention	
d’huile	d’olive	durant	le	weekend.	Enfin,	lors	de	l’Assomption	(15	jours),	il	est	interdit	de	consommer	
des	produits	laitiers,	des	œufs,	de	la	viande	et	du	poisson	chaque	jour	ainsi	que	de	l’huile	d’olive	le	
weekend.	Relevons	que	tous	les	mercredis	et	vendredis	est	proscrite	la	consommation	de	fromage,	
œufs,	poisson,	viande,	lait	et	huile	d’olive	même	en	dehors	de	périodes	de	jeûne	(7).	Il	semble	qu’il	y	
ait	 une	 augmentation	 de	 la	 consommation	 de	 carbohydrates	 au	 dépend	 des	 lipides,	 tandis	 que	
l’apport	calorique	et	protéique	quotidien	semblent	peu	modifiés.		
	
Plus	récemment,	la	pratique	du	jeûne	s’est	vue	introduite	dans	d’autres	domaines,	comme	ceux	de	la	
politique.	 Les	 jeûnes	 de	 Gandhi	 par	 exemple,	 s’inscrivent	 dans	 des	 démarches	 politiques	 de	 non	
violence,	ayant	inspiré	de	nombreux	grévistes	de	la	faim,	utilisant	dès	lors	 le	jeûne	comme	outil	de	
protestation,	comme	un	instrument	politique	(10).		
«	Une	prise	de	conscience	actuelle	face	à	la	crise	énergétique	qui	se	profile,	pousse	certains	militants	
de	 la	 Décroissance	 à	 prôner	 l’apprentissage	 de	 la	 frugalité.	 Le	 but	 de	 ces	 démarches	 est	 de	 nous	
conduire	à	revoir	notre	mode	de	vie,	notre	rapport	aux	autres,	au	travail,	à	la	production	et	à	notre	
capacité	 ou	 non	 à	 lâcher	 prise.	 Ils	 nous	 sensibilisent	 sur	 les	 conséquences	 négatives	 de	 la	
consommation	de	nourriture	très	carnée,	en	rappelant	par	exemple	que	 la	production	d’un	kilo	de	
protéine	 de	 bœuf	 demande	 une	 surface	 arable	 sept	 à	 dix	 fois	 plus	 grande	 qu’il	 n’en	 faut	 pour	
produire	 un	 kilo	 de	 protéine	 végétale	»	 (10).	 C’est	 donc	 avec	 cette	 nouvelle	 prise	 de	 conscience	
écologique	que	 le	 jeûne	 trouve	une	place	 toute	particulière	dans	 cette	pédagogie	de	 sobriété,	qui	
proteste	contre	notre	société	de	consommation	(10).	
	
3.1.2 Le	jeûne	en	santé	
	
De	nos	jours,	le	jeûne	trouve	sa	place	dans	les	rayons	de	diététique,	comme	outils	de	promotion	de	
la	 santé,	 ou	 encore	 dans	 le	 grand	 registre	 de	 la	 psychologie	 grand	 public,	 comme	 outil	 prônant	
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l’épanouissement	personnel.	C’est	à	partir	du	19ème	siècle	que	certains	médecins	russes	et	américains	
allèguent	 une	 place	 particulière	 au	 jeûne	 dans	 le	 traitement	 des	 maladies	 chroniques	 telles	 que	
l’asthme,	 l’hypertension	artérielle,	 la	goutte,	 l’arthrose	ou	encore	la	dépression	ou	la	schizophrénie	
(15).		
Le	 livre	 de	 Thierry	 Lestrade	 «	Le	 jeûne,	 une	 nouvelle	 thérapie	?	»	 relate	 l’histoire	 de	 médecins	
désespérés	 devant	 la	 gravité	 de	 l’état	 de	 certains	 patients.	 Ces	 médecins,	 abandonnant	 toutes	
tentatives	 de	 traitement,	 observent	 cependant	 une	 évolution	 favorable	 de	 l’état	 global	 de	 leurs	
malades	devenus	incapables	de	se	nourrir.	Très	vite,	l’idée	que	l’absence	de	nourriture	puisse	être	à	
l’origine	de	 la	guérison	 s’impose	en	 tant	qu’explication	 la	plus	 vraisemblable.	Cependant,	 face	à	 la	
méfiance	 politique	 et	 des	 autorités	médicales	 de	 l’époque,	 le	 jeûne	 thérapeutique	 rencontrera	 de	
nombreuses	oppositions	en	Amérique.	Ce	n’est	qu’un	siècle	plus	tard,	en	1970	et	en	Russie,	que	la	
première	clinique	de	jeûne	ouvrira	ses	portes	sous	l’influence	du	docteur	Youri	Nikolaev.		
A	 la	 même	 période,	 l	 ’Allemagne	 offre	 quant	 à	 elle	 un	 meilleur	 accueil	 à	 la	 pratique	 du	 jeûne	
thérapeutique,	 et	 de	nombreux	médecins	 participent	 à	 la	 création	de	 centres	 de	 soins	 et	 d’écoles	
(15).	La	clinique	Buchinger	fait	partie	des	établissements	les	plus	connus	proposant	le	jeûne	comme	
moyen	thérapeutique	à	des	patients	souffrant	de	maux	chroniques.	Cette	thérapie	propose	une	prise	
en	charge	holistique	et	réconcilie	jeûne	et	dimension	spirituelle.		
Ce	 jeûne	 thérapeutique	 est	 à	 différencier	 du	 jeûne	 diététique	 (ou	 préventif),	 s’adressant	 à	 des	
personnes	en	bonne	santé.	Il	ne	prétend	pas	guérir	des	maladies,	mais	jouerait	plutôt	un	rôle	dans	la	
prévention	de	certaines	maladies,	telles	que	les	maladies	cardiovasculaires,	 le	diabète,	le	cancer	ou	
encore	la	maladie	d’Alzheimer	ou	de	Parkinson.	C’est	à	celui-là	même	que	l’on	attribue	des	vertus	de	
longévité.	
	
La	 littérature	scientifique	aborde	 le	 jeûne	dans	de	nombreuses	études	dont	trois	 font	référence	en	
tant	que	restriction	calorique:	l’étude	CALERIE,	l’étude	de	la	Biosphère	2	et	l’étude	du	Minnesota.	
	
L’étude	CALERIE	(Comprehensive	Assessment	of	Long-Term	Effects	of	Reducing	Intake	of	Energy)	est	
une	 étude	multicentrique	 randomisée	 qui	 compare	 différents	 types	 de	 CR	 à	 un,	 trois	 et	 six	 mois	
d’expérience	chez	des	sujets	non	obèses	(BMI	entre	23.5	et	29.99	kg/m2).	Le	but	est	de	quantifier	les	
changements	de	 la	dépense	énergétique,	de	 la	composition	corporelle	et	du	poids,	afin	de	pouvoir	
définir	quel	déficit	énergétique	permet	une	perte	de	poids	donnée	(16).	Les	deux	modèles	de	jeûne	
comparés	à	un	groupe	contrôle	sont	une	CR	de	25%	et	une	CR	de	12.5%	associée	à	12.5%	d’exercice	
(17).		
	
Dans	l’expérience	de	la	Biosphère	2,	datant	de	1991,	4	hommes	et	4	femmes	à	BMI	<	25	Kg/m2	ont	
tenté	de	vivre	pendant	2	ans	dans	un	espace	fermé	de	0.6	million	m3	en	Arizona,	formé	de	5	biomes	
naturels	 et	 de	 2	 biomes	 domestiques	 avec	 un	 grand	 bâtiment,	 la	 «	 technosphère	 »,	 système	
écologique	auto-suffisant	conçu	pour	produire	un	apport	de	2500	kcal	par	personne.	Cependant,	un	
problème	de	 récolte	a	mené	à	une	CR	de	près	de	20%.	Le	 régime	alimentaire	était	principalement	
mais	pas	exclusivement	végétarien	et	des	suppléments	en	vitamines	étaient	donnés	(18).		
	
Pendant	longtemps,	la	seule	étude	expérimentale	témoignant	d’une	forte	restriction	calorique	chez	
la	personne	humaine	en	bonne	santé	a	été	celle	du	Minnesota	de	1945.	Durant	la	Deuxième	Guerre	
Mondiale,	trente-six	jeunes	hommes,	âgés	de	20	à	33	ans	ont	été	sélectionnés	parmi	des	volontaires	
sains	du	service	civil	par	Ancel	Keys	et	ses	collègues	de	 l’Université	du	Minnesota.	Pendant	6	mois,	
leur	apport	calorique	quotidien	est	baissé	à	1850	kcal	dont	10.8%	(22gr)	provenant	des	graisses	et	49	
grammes	de	protéines,	principalement	d’origine	végétale	 tandis	qu’un	exercice	 régulier	de	marche	
de	35	km	par	semaine	est	exigé.	Peu	d’informations	sont	données	quant	à	l’apport	de	vitamines	(19).	
Notons	que	la	restriction	calorique	était	ajustée	de	manière	individuelle	afin	d’obtenir	une	perte	de	
poids	identique	chez	tous	les	individus.	Il	est	évident	que	pour	des	raisons	éthiques	il	est	aujourd’hui	
inimaginable	de	reproduire	une	telle	expérience.	
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3.2 Les	aspects	bénéfiques	du	jeûne	
	
Il	s’agit	ici	d’analyser	la	littérature	sous	2	angles	:	celui	de	la	perte	de	poids	volontaire	et	celui	de	la	
longévité	 accrue	 par	 prévention	 ou	 traitement	 des	maladies	 cardiovasculaires,	 des	 cancers	 et	 des	
maladies	neurodégénératives.		
	
3.2.1 La	perte	de	poids	volontaire	
	
La	perte	de	poids	constitue	la	conséquence	la	plus	recherchée	lors	de	la	pratique	du	jeûne	par	une	
population	concernée	par	la	surcharge	pondérale	à	plus	de	70%	aux	Etats-Unis	et	41%	en	Suisse	(20).		
Une	revue	de	la	littérature	montre	que	la	perte	pondérale	varie	en	fonction	du	BMI,	de	la	durée	et	
du	type	de	jeûne,	mais	qu’elle	n’est	pas	toujours	influencée	par	le	degré	de	la	restriction	(21).		
Lorsque	le	BMI	est	supérieur	à	25,	la	perte	de	poids	est	en	moyenne	de	5-8%	et	6-19%	pour	des	CR	
de	 25-60%	 suivies	 respectivement	 pendant	 moins	 de	 3	 mois	 et	 entre	 3	 et	 6	 mois.	 De	 la	 même	
manière	une	perte	de	poids	de	3-4%	et	de	6-8%	est	observée	lors	d’une	ADF	suivie	respectivement	
pendant	2-3	semaines	et	2-3	mois.	Le	degré	de	restriction	calorique	semble	n’avoir	que	peu	d’effet	
sur	la	perte	de	poids	pour	des	CR	de	3	mois	et	plus.	Au	contraire,	pour	des	durées	de	CR	de	25-60%	
de	 moins	 de	 3	 mois,	 la	 perte	 de	 poids	 passe	 de	 5	 à	 10%	 en	 fonction	 du	 degré	 de	 la	 restriction	
calorique	(22).	Dans	l’étude	CALERIE,	une	CR	de	22%	chez	des	personnes	saines	très	actives	mène	à	
une	 perte	 de	 poids	 de	 17%	 en	 18	 mois	 (23).	 Dans	 l’étude	 Biosphère	 2,	 bien	 que	 la	 restriction	
calorique	semble	légère,	les	hommes	et	les	femmes	de	l’équipe	perdent	respectivement	21	%	et	14%	
de	leur	poids	durant	les	6	à	8	premiers	mois,	le	poids	étant	maintenu	ainsi	jusqu'aux	derniers	mois	de	
la	 fin	de	 l’expérience.	Ce	phénomène	peut	être	expliqué	par	 la	grande	activité	physique	nécessaire	
au	fonctionnement	auto-suffisant	de	l’expérience.	Dans	l’étude	du	Minnesota,	le	régime	alimentaire	
et	d’activités	physiques	a	mené	en	6	mois	à	une	perte	de	24%	du	poids,	avec	un	BMI	moyen	à	terme	
de	17.5	kg/m2	(21).	
En	terme	de	kilogrammes	perdus,	un	jeûne	total	de	6	jours	est	associé	à	une	perte	de	1	kg/j,	une	CR	à	
600	kcal/j	de	3	semaines	est	associée	à	une	perte	de	0,520	kg/j,	une	CR	à	1200	kcal/j	de	6	semaines	à	
une	 perte	 de	 0,320	 kg/j.	 Il	 est	 intéressant	 de	 noter	 que	 durant	 la	 période	 ad	 libitum	 qui	 suit	 la	
période	de	CR,	les	sujets	continuent	à	perdre	du	poids	en	maintenant	une	restriction	volontaire	(13).		
	
Lors	d’un	régime	ADF	de	3	semaines,	la	perte	de	poids	chez	des	individus	ayant	un	BMI	entre	20	et	30	
kg/m2	 est	 en	moyenne	 de	 0,114	 kg/j	 et	 concerne	 de	 façon	 significative	 la	masse	 grasse	 et	maigre	
(24).	 L’ADF	du	 jeûne	 religieux	amène	à	des	 résultats	peu	 concluants	 concernant	 la	perte	de	poids.	
Une	 partie	 de	 ces	 études	 ne	 relève	 en	 effet	 aucun	 impact	 sur	 le	 BMI	 durant	 le	 jeûne	 alors	 que	
d’autres	études	observent	une	légère	diminution	de	ce	dernier	(7).		
	
Sur	le	plan	de	la	composition	corporelle,	lors	de	BMI	>	25,	la	perte	de	poids	observée	lors	d’une	CR	
concerne	 pour	 75-80%	 la	 masse	 grasse.	 La	 perte	 de	 20-25%	 de	 la	 masse	 maigre	 ne	 peut	 être	
prévenue	même	avec	une	alimentation	hyperprotéinée	(25).	Lors	d’un	régime	ADF	la	perte	de	masse	
grasse	peut	représenter	90%	de	la	perte	de	poids	(21).	Concernant	plus	spécifiquement	la	perte	de	
graisse	viscérale,	elle	est	observée	pour	des	durées	de	régime	de	3	à	6	mois	et	n’est	pas	influencée	
par	le	type	de	régime	(26).	
Chez	 la	 personne	en	 santé,	 un	ADF	de	8	 semaines	 s’accompagne	d’une	 variation	 significativement	
plus	importante	du	poids	et	de	la	masse	grasse	chez	les	sujets	sous	ADF	1	repas	par	jour	comparé	au	
groupe	 3	 repas	 alors	 même	 que	 l’apport	 calorique	 était	 identique.	 Le	 poids	 corporel	 était	
respectivement	de	65.9+/-	3.2	et	67.3	+/-	3.2	kg	;	 la	masse	grasse	était	de	14.2+/-	1	et	16.3+/-1	kg	
(27).			
Concernant	 la	 sensation	 de	 faim,	 elle	 ne	 serait	 pas	 ressentie	 de	 la	 même	 manière	 selon	 l’état	
nutritionnel	 des	 sujets.	 Certaines	 études	 anciennes	 soutiennent	 que	 lors	 d’une	 CR	 totale	 les	
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personnes	obèses	 perdent	 la	 sensation	de	 faim	 (28).	 Cette	 diminution	de	 la	 sensation	de	 faim	est	
décrite	 à	 partir	 de	 la	 5ème	 semaine	 (29)	 et	 est	 présente	 après	 une	 CR	 prolongée	 de	 6	 mois	 dans	
l’étude	 CALERIE	 (30).	 Lors	 de	 régime	 ADF	 chez	 les	 individus	 en	 surcharge	 pondérale	 et	 obèses,	 la	
satiété	 et	 la	 satisfaction	 à	 manger	 s’améliorent	 après	 3	 mois	 (6).	 Lorsqu’une	 activité	 sportive	 est	
associée	à	cet	ADF,	 l’effet	 favorable	sur	 la	 satisfaction	à	manger	et	 la	 satiété	disparaît	alors	que	 la	
faim	 n’est	 toujours	 pas	 modifiée	 (31).	 Plusieurs	 études	 challengent	 même	 l’idée	 que	 l’exercice	
génèrerait	une	hyperphagie	qui	restaure	l’énergie	dépensée	(32).		
	
3.2.2 La	longévité	accrue	
	
Des	études	récentes	sur	la	population	d’Okinawa	au	Japon	sont	précieuses	quant	à	l’observation	des	
conséquences	 d’un	 jeûne	 et	 de	 ses	 effets	 sur	 plusieurs	 générations.	 Cette	 population	 avait	 entre	
1945	et	le	début	des	années	60,	une	alimentation	équilibrée	avec	une	CR	11%	(1785kcal	par	jour)	par	
rapport	aux	besoins	définis	par	l’équation	de	Harris-Benedict.	Cette	période	de	restriction	aurait	été	
suivie	d’un	retour	à	un	apport	calorique	identique	au	reste	du	Japon	et	des	USA	(33).	La	conséquence	
de	cette	CR	naturelle	serait	une	augmentation	de	l’espérance	de	vie	moyenne	ainsi	que	l’espérance	
de	 vie	maximale.	De	plus,	 la	 CR	 aurait	 induit	 une	diminution	 significative	des	maladies	 chroniques	
telles	 que	 les	maladies	 coronariennes	 et	 certaines	 formes	 de	 cancer	 telles	 que	 les	 lymphomes,	 le	
cancer	 de	 la	 prostate,	 du	 sein	 ou	 encore	 du	 colon.	 Certains	 attribuent	 ce	 phénomène	 de	«	
vieillissement	en	santé	»	principalement	aux	facteurs	nutritifs	et	à	la	CR.	Les	conditions	métaboliques	
pour	 de	 telles	 restrictions	 ont	 abouti	 à	 un	 faible	 poids,	 une	 petite	 taille	 et	 une	 BMI	 d’environ	 21	
kg/m2	des	habitants	de	l’île.	De	plus,	l’espérance	de	vie	à	65	ans	est	de	24.1	ans	pour	les	femmes	et	
18.5	pour	les	hommes,	probablement	la	plus	longue	au	monde,	puisque	l’espérance	de	vie	au	même	
âge	 dans	 la	 population	 américaine	 est	 de	 19.3	 et	 16.2	 pour	 les	 femmes	 et	 les	 hommes	
respectivement	 (33)(34)	 alors	 qu’elle	 était	 de	 21.5	 et	 18.1	 pour	 les	 femmes	 et	 les	 hommes	
respectivement	en	Suisse	en	2004	(35).	
	
Concernant	l’animal,	des	résultats	scientifiques	prouvant	l’augmentation	de	l’espérance	de	vie	et	le	
ralentissement	du	 vieillissement	 chez	des	 rats	 adultes	 sous	CR	existent	déjà	depuis	1935.	D’autres	
études	 ont	 soutenu	 ces	 	 résultats	 en	 observant	 une	 amélioration	 de	 la	 longévité	 de	 différentes	
espèces	 sous	 CR	 et	 ceci	 en	 corrélation	 avec	 le	 degré	 de	 restriction	 et	 l’âge	 de	 l’animal	 lors	 de	
l’initiation	 de	 la	 CR.	 Débutée	 à	 l’âge	 de	 6	 mois,	 une	 CR	 de	 30	 à	 60%	 chez	 des	 rats	 permet	 une	
augmentation	de	la	longévité	de	30	à	60%,	alors	qu’une	CR	de	40%	débutée	à	l’âge	adulte	(12	mois)	
n’a	permis	qu’une	amélioration	de	10	à	20%	de	la	longévité.	L’ADF	montre	lui	aussi	une	amélioration	
de	l’espérance	de	vie	dans	le	modèle	animal	(23).	
	
3.2.2.1 Prévention	cardiovasculaire	
	
Les	 effets	 bénéfiques	 du	 jeûne	 sur	 la	 santé	 cardiovasculaire	 s’observent	 principalement	 sur	
l’amélioration	 de	 certains	 facteurs	 de	 risque	 concernant	 le	 métabolisme	 lipidique,	 glucidique,	
l’hypertension	artérielle	et	 la	sédentarité.	Dans	les	études	animales,	 il	ressort	que	le	jeûne	lutterait	
en	effet	contre	 le	développement	de	 l’athérosclérose	(36)	et	serait	un	des	bénéfices	potentiels	par	
lequel	la	CR	augmenterait	la	longévité	(37).		
	
Pour	 le	 métabolisme	 lipidique,	 les	 marqueurs	 de	 la	 dyslipidémie	 semblent	 en	 effet	 bénéficier	 de	
quelques	améliorations	sous	la	pratique	du	jeûne.		
Chez	 les	 sujets	 sains,	 certaines	 études	 ont	montré	 une	diminution	 des	 triglycérides	 d’environ	 18%	
(37),	du	taux	de	cholestérol	de	30%	ainsi	que	de	LDL	(18).	D’autres	retrouvent	des	valeurs	oscillantes	
des	triglycérides	et	une	diminution	des	HDL	durant	6	mois	de	CR	(18).		
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Chez	 la	 personne	 en	 surpoids,	 une	 augmentation	 des	 HDL	 (37),	 une	 diminution	 des	 LDL,	 du	
cholestérol	et	des	triglycérides	(38)	ont	été	observées	tant	pour	la	CR	quotidienne	que	l’ADF	(5,	37,	
36).	Du	régime	ADF	ressort	un	aspect	sexe-dépendant,	puisque	seules	 les	 femmes	ont	montré	une	
augmentation	des	HDL	alors	que	la	diminution	en	triglycérides	ne	concerne	que	les	hommes	(5,	37).	
Chez	le	sujet	obèse,	un	ADF	de	8-12	semaines	est	associé	à	une	diminution	de	5%	du	poids,	de	5-7	cm	
de	tour	de	taille,	de	20-25%	des	LDL,	de	15-30%	des	triglycérides	(38,	39,	40).	
	
Pour	le	métabolisme	glucidique,	il	est	bien	établi	que	la	CR,	associée	à	la	perte	de	poids,	permet	une	
amélioration	 de	 la	 sensibilité	 à	 l’insuline	 chez	 la	 personne	 obèse	 et	 non	 obèse	 (20,	 41).	 Le	 taux	
d’insuline	à	 jeun	diminue	 jusqu’à	42%	chez	 les	non	obèses	 (18,	 42)	 et	 la	 sensibilité	 à	 l’insuline	est	
améliorée	(5,	43,	44).	L’hémoglobine	glyquée	des	sujets	sains	s’abaisse	pendant	la	période	de	jeûne	
mais	 pas	 de	manière	 durable	 en	 post-restriction	 (18).	 Les	 résultats	 concernant	 le	 taux	 de	 glucose	
sanguin	 sont	 moins	 concluants	 puisque	 certaines	 études	 ne	 notent	 aucun	 changement	 de	 ce	
paramètre	(5,	42,	36),	alors	que	d’autres	relèvent	une	diminution	allant	jusqu’à	21%	du	taux	de	sucre	
(18,	19).		
Des	 effets	 bénéfiques	 sont	 aussi	 retrouvés	 sur	 la	 sensibilité	 à	 l’insuline	 lors	 d’un	 ADF	 mais	 ils	
semblent	 plus	marqués	 chez	 l’homme	 (5).	 L’apparition	 rapide	 de	 ces	 bénéfices	 sur	 les	 facteurs	 de	
risque	du	diabète	 indiquerait	 qu’ils	 ne	 sont	 pas	 directement	 liés	 à	 la	 perte	 de	poids	mais	 plutôt	 à	
l’amélioration	de	 la	 sensibilité	 à	 l’insuline	 (5).	Deux	 études	 épidémiologiques	 de	 448	 et	 200	 sujets	
sains	pratiquant	un	jour	par	mois	un	jeûne	religieux	montrent	un	risque	de	diabète	réduit	de	43%.	De	
plus,	leur	risque	de	maladie	coronarienne	est	réduit	de	42%	(45,	46).	
Chez	la	personne	à	BMI>25	une	diminution	du	glucose	sanguin	de	3	à	6%	a	été	observée	lors	d’ADF	
de	8	à	12	semaines	contrairement	à	une	CR	de	25-30%	de	6	à	12	semaines	où	aucune	diminution	n’a	
été	observée.	L’amélioration	de	sensibilité	à	l’insuline	est	quant	à	elle	améliorée	tant	pour	l’ADF	que	
pour	la	CR	(49).	
	
Pour	 l’hypertension,	une	diminution	est	retrouvée	pour	des	tensions	artérielles	tant	systolique	que	
diastolique,	chez	le	sujet	sain	comme	chez	la	personne	en	surcharge	pondérale.	Cette	baisse	est	de	
25%	pour	la	tension	systolique	et	de	22%	pour	la	diastolique	dans	l’étude	de	la	Biosphère	2	(11).	Le	
régime	ADF	semble	être	efficace	sur	la	tension	seulement	chez	la	personne	obèse	et	en	surpoids	et	
pas	chez	le	sujet	sain	(5,	6,	37).		
	
La	 sédentarité	est	elle	aussi	désignée	comme	facteur	de	 risque	de	maladies	cardiovasculaires.	Une	
étude	 randomisée	 chez	 des	 sujets	 en	 surcharge	 pondérale	 montre	 une	 réduction	 du	 risque	
cardiovasculaire	à	10	ans	de	29%	pour	une	CR	de	25%	réalisée	pendant	6	mois.	Dans	la	même	étude,	
cette	réduction	de	risque	est	encore	plus	marquée	et	monte	à	38%	avec	une	CR	de	12,5%	associée	à	
une	activité	physique	alors	que	les	marqueurs	lipidiques	sont	moins	améliorés.	Les	auteurs	montrent	
ainsi	 que	 la	 variation	 de	 risque	 cardiovasculaire	 n’est	 pas	 expliquée	 par	 la	 sévérité	 du	 déficit	
calorique,	ni	par	l’amélioration	des	marqueurs	lipidiques	(17).		
	
Le	jeûne	pourrait	être	enfin	bénéfique	dans	le	traitement	des	maladies	cardiovasculaires.	Certaines	
études	 relèvent	une	meilleure	 récupération	 tissulaire	 suite	à	un	accident	vasculaire	cérébral	ou	un	
infarctus	dans	le	modèle	animal	(47,	48).	Malheureusement,	aucun	résultat	similaire	n’est	disponible	
chez	l’humain.	
	
3.2.2.2 Prévention	de	l’incidence	et	de	la	progression	des	cancers	
	
Le	cancer,	touchant	près	d’un	homme	sur	deux	et	d’une	femme	sur	trois,	constitue	lui	aussi	l’un	des	
principaux	maux	du	siècle.	Il	est	responsable	de	31%	des	décès	chez	l’homme	et	de	23%	de	ceux	de	la	
femme	en	Suisse	en	2014	(52).	La	littérature	scientifique	a	analysé	les	effets	du	jeûne	sur	différentes	
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phases	évolutives	et	de	traitement	du	cancer,	se	penchant	tant	sur	l’initiation	que	sur	la	progression	
tumorale,	ou	encore	sur	sa	réponse	au	traitement	chimio-thérapeutique.	
	
La	 littérature	montrant	 les	effets	bénéfiques	de	la	CR	sur	 l’incidence	et	 la	progression	tumorale	est	
nulle.	Elle	est	pourtant	abondante	chez	l’animal.		
Lors	d’une	CR	de	40%,	 l’incidence	de	tumeur	chez	 les	souris	passe	de	plus	de	86%	à	64%.	Après	24	
mois	de	CR,	une	tumeur	est	présente	chez	près	de	50%	seulement	des	souris	nourries	par	CR	contre	
90%	des	souris	nourries	ad	libitum	(53).	De	manière	spécifique,	l’incidence	des	tumeurs	mammaires	
chez	la	souris	est	réduite	de	63%	à	21%	chez	la	souris	avec	une	CR	de	40%	(3).	Ce	bénéfice	semble	
dépendre	de	la	sévérité	de	la	CR	(CR30%	>	20%	>	10%)	(8,	50).	Chez	la	souris	obèse,	la	survenue	de	
tumeur	 induite	 est	 plus	 tardive	 lors	 d’une	 CR	 de	 30%	 (55).	 De	même,	 une	 CR	 de	 35%	 permet	 de	
réduire	 l’incidence	 de	 leucémie	 radio-induite	 (56)	 ou	 du	 nombre	 de	 tumeurs	 cutanées	 chez	 des	
souris	exposées	à	des	oncogènes	(53,	54).	
La	CR	montre	aussi	des	effets	bénéfiques	sur	la	progression	tumorale	chez	l’animal		(59).		
Une	 CR	 de	 40%	 de	 5	 semaines	 précédant	 l’inoculation	 de	 cellules	 tumorales	 mammaires	 est	
accompagnée	 d’une	 moindre	 croissance	 tumorale	 avec	 un	 poids	 tumoral	 nettement	 inférieur	 au	
groupe	de	souris	ad	libitum	 (60).	Chez	la	souris	obèse,	une	CR	de	30%	retrouve	aussi	un	plus	faible	
poids	 tumoral	mammaire	 (55).	 Le	bénéfice	dépendrait	de	 l’histologie	tumorale:	 l’activité	 inhibitrice	
de	la	CR	serait	plus	marquée	pour	l’adénocarcinome	mammaire	que	pour	le	carcinome	canalaire	et		
pour	 l’hyperplasie	 intracanalaire	avec	un	effet	dose-dépendant	(54).	De	même	pour	 le	cancer	de	 la	
prostate,	 l’effet	 protecteur	 de	 la	 CR	 chez	 la	 souris	 est	 optimal	 pour	 les	 lésions	 indifférenciées	 et	
indépendamment	de	la	durée	de	la	CR	(61).	La	transformation	moins	fréquente	de	tumeurs	cutanées	
en	carcinome	papillaire	par	une	CR	de	35%	pourrait	être	expliquée	par	l’action	de	la	CR	sur	un	facteur	
de	transcription	nucléaire	(AP-1)	(57).	
La	réduction	de	 la	métastatisation	à	distance	pourrait	découler	d’une	diminution	de	 l’adhésion	des	
cellules	 tumorales	 circulantes	 (62).	 Des	 études	 démontrent	 un	 effet	 anti-angiogénique	 et	 anti-
prolifératif	 de	 la	 CR	 (63).	 Une	 CR	 de	 30-40%	 peut	 inhiber	 jusqu’à	 80%	 de	 la	 croissance	 d’un	
astrocytome	(60,	61).	Une	CR	réduit	chez	 la	souris	 l’envahissement	hémisphérique	controlatéral	de	
cellules	 implantées	 de	 glioblastome	mais	 elle	 doit	 être	majeure	 (CR	de	 60%)	 (66).	Une	CR	de	 40%	
pendant	 5	 semaines	 réduit	 de	 64%	 l’index	 de	 prolifération	 cellulaire	 de	 tumeur	 mammaire	 avec	
moindre	métastatisation	pulmonaire	 (60).	Chez	des	 souris	 sous	CR	depuis	 l’âge	de	6	 semaines	une	
réduction	 du	 VEGF	 et	 de	 facteurs	 de	 croissance	 tels	 que	 l’IGF-1,	 l’insuline,	 la	 leptine,	 l’	 IL-6	
s’accompagne	d’une	réduction	du	nombre	de	tumeurs	ovariennes	(67).	D’autres	déterminants	de	la	
carcinogénèse	 tels	 que	 les	 TGF-beta1	 et	 2,	 cox-1	 et	 2	 pour	 le	 cancer	 du	 colon	 chez	 le	 rat	 obèse	
semblent	contrôlés	par	la	CR	(68).	Le	bénéfice	clinique	nécessite	cependant	un	délai:	une	CR	de	30%	
réduit	le	nombre	de	tumeurs	coliques	chez	la	souris	seulement	après	la	20ème	semaine	(69).	
	
Les	études	animales	montrant	que	l’ADF	pourrait	permettre	de	réduire	l’incidence	et	la	progression	
de	certains	cancers	sont	moins	nombreuses.	Une	réduction	de	l’incidence	du	lymphome	de	33%	à	0%	
par	diminution	du	stress	oxydatif	et	de	la	production	de	radicaux	libres	a	été	observée	chez	la	souris	
sous	 ADF.	 Les	 ingesta	 caloriques	 étant	 les	mêmes	 dans	 les	 2	 groupes	 de	 souris,	 le	 bénéfice	 a	 été	
attribué	à	l’alternance	de	jeûne	et	de	repas	(70).	Le	même	effet	a	été	démontré	chez	le	rat	pour	la	
survenue	 de	 nodules	 d’hépatocarcinose	 (71),	 pour	 le	 carcinome	 rénal	 (72)	 ou	 le	 cancer	 de	
l’endomètre	(69,	70).	
Le	 bénéfice	 de	 l’ADF	 pourrait	 être	 plus	 marqué	 que	 celui	 de	 la	 CR	:	 le	 cancer	 de	 la	 prostate	 est	
détecté	 de	manière	 plus	 tardive	 chez	 la	 souris	 sous	 ADF	 que	 sous	 CR	 de	 25%	 ou	 sous	 régime	ad	
libitum	 (75).	 De	 même	 pour	 les	 tumeurs	 mammaires	:	 l’incidence	 baisse	 de	 71%	 sous	 régime	 ad	
libitum,	à	35%	pour	une	CR	et	à	9%	pour	l’ADF.	L’âge	d’apparition	des	tumeurs	est	aussi	retardé	sous	
ADF	comparé	aux	autres	types	de	régime	(61,	67	et	69		semaines	pour	régime	ad	libitum,	CR	et	ADF	
respectivement).	 Ces	 changements	 semblent	 découler	 de	 modifications	 des	 taux	 de	 leptines	 et	
d’adiponectine	(76).		
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Les	bénéfices	en	terme	de	progression	tumorale	sont	prouvés	par	une	baisse	du	poids	tumoral	sous	
ADF	(73,	74,	75).	La	complémentation	par	des	acides	gras	oméga	3	semblent	même	potentialiser	les	
effets	protecteurs	de	l’ADF	avec	une	baisse	du	poids	tumoral	du	cancer	mammaire	de	19%	sous	ADF	
qui	 passe	 à	 42%	 sous	 ADF	 plus	 oméga	 3	 par	 rapport	 à	 un	 groupe	 nourri	 ad	 libitum	 (77).	 La	
progression	de	l’adénocarcinome	canalaire	pancréatique	semble	aussi	freinée	par	l’ADF	(59).	
	
Enfin,	 la	 littérature	évoque	des	bénéfices	du	 jeûne	sur	 la	 réponse	au	traitement	de	chimiothérapie	
chez	 l’animal.	 Le	 traitement	de	chimiothérapie	est	plus	efficace	après	48	à	60	h	de	 jeûne	chez	des	
souris	 atteintes	 de	 mélanome,	 gliome,	 et	 cancer	 mammaire.	 Associée	 à	 la	 chimiothérapie,	 la	 CR	
permettrait	 une	 survie	 sans	 maladie	 à	 long	 terme	 chez	 des	 souris	 qui	 ont	 été	 traitées	 pour	 un	
neuroblastome	 (80).	 Une	 autre	 étude	 de	 CR	 de	 100%	 durant	 trois	 jours	 précédant	 l’injection	 de	
Cisplatine	montre	une	amélioration	de	l’effet	du	Cisplatine	dans	le	cancer	mammaire	(81).	
	
Chez	 l’Homme,	 il	n’existe	aucune	étude	clinique	contrôlée	randomisée	prouvant	 l’effet	d’une	diète	
restrictive	ou	du	jeûne	au	cours	d’un	traitement	par	chimiothérapie.	Un	article	présentant	6	patients	
ayant	 reçu	 leur	chimiothérapie	durant	un	 jeûne	rapporte	une	diminution	de	 la	 fatigue,	 faiblesse	et	
symptômes	gastro-intestinaux	(78,	79,	80).	Selon	les	équipes	et	en	particulier	selon	Valter	Longo	qui	
travaillent	 sur	 ce	 thème,	 la	 restriction	 d’apport	 énergétique,	 et	 tout	 particulièrement	 glucidique,	
favoriserait	 l’activation	 de	 voies	 de	mort	 cellulaire	 chez	 la	 cellule	 cancéreuse,	 tout	 en	 plaçant	 les	
cellules	 normales	 en	 situation	 d’	«	hypométabolisme	 protecteur	».	 La	 restriction	 d’apports	
protéiques	pourrait	aussi	jouer	un	rôle	dans	l’amélioration	d’efficacité	de	la	chimiothérapie.	
	
3.2.2.3 Prévention	 de	 l’incidence	 et	 de	 la	 progression	 des	 maladies	
neuropsychologiques	et	psychiatriques	
	
Les	preuves	des	bénéfices	du	jeûne	sont	pauvres	dans	ce	domaine.		
Sur	 le	plan	cognitif,	chez	 l’Homme,	des	études	cas-contrôles	ont	retrouvé	une	association	entre	de	
faibles	 ingesta	 caloriques	 et	 une	 incidence	 diminuée	 de	 maladies	 neurodégénératives	 de	 type	
Alzheimer	ou	Parkinson	 (61,	62).	Une	activation	de	 la	 Sirtuine	1	par	 la	CR	 serait	 responsable	de	 la	
diminution	 de	 production	 de	 la	 substance	 amyloide	 impliquée	 dans	 le	 développement	 de	 ces	
pathologies	(81,	82,	83,	84).	Sur	le	plan	interventionnel,	seule	l’absence	d’effet	négatif	d’une	CR	sur	
la	mémoire	verbale,	mémoire	à	court	terme,	attention	et	concentration	a	été	retrouvée	(37).		
Chez	 le	 singe	 rhésus,	 des	 études	 supposent	 que	 la	 CR	 s’opposerait	 aux	 changements	
physiopathologiques	associés	à	 l’âge	tels	que	 la	diminution	de	 l’atrophie	cérébrale	et	des	capacités	
d’apprentissage	(85,	86).	Les	résultats	définitifs	sont	encore	en	cours	de	publication.	
Chez	 le	 rat,	une	CR	 long	 terme	de	2	à	4	mois	est	associée	à	un	moindre	déclin	de	 la	mémoire,	en	
comparaison	 avec	 les	 rats	 nourris	 ad	 libitum.	 Ce	 bénéfice	 s’explique	 par	 une	 diminution	 de	 la	
vulnérabilité	des	neurones	via	l’action	de	protéines	«	chaperones	»	et	une	amélioration	de	la	survie	
des	 neurones	 situés	 dans	 l’hippocampe	 (87,	 88,	 89).	 La	 CR	 permettrait	 également	 une	 meilleure	
neurogenèse	 par	 l’action	 de	 facteurs	 neurotrophiques	 tels	 que	 BDNF,	 permettant	 ainsi	 la	
reconstruction	 de	 circuits	 neuronaux	 endommagés	 lors	 d’accident	 vasculaire	 ou	 de	 maladie	
dégénérative	(87,	90,	91).	
Quant	à	 l’ADF,	des	 rats	bénéficieraient	d’une	meilleure	protection	des	neurones	 contre	 l’ischémie,	
diminuant	ainsi	les	dommages	cognitifs	après	une	attaque	cérébrale	grâce	à	l’amélioration	du	profil	
inflammatoire	(3).	
	
Sur	le	plan	de	la	thymie,	l’étude	CALERIE	montre	qu’une	CR	de	25%	pendant	12	mois	chez	des	sujets	
en	surpoids	n’induit	pas	de	dépression	et	les	symptômes	dépressifs	pré-existants	s’améliorent	aux	3	
et	6ème	mois	selon	l’échelle	MAEDS	(Multifactorial	Assessment	of	Eating	Disorder)	mais	pas	selon	la	
«	Beck	Depression	Inventory	2	»	(37,	30).	
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Une	 étude	 d’ADF	 de	 8	 semaines	 chez	 des	 personnes	 obèses	 avec	 troubles	 du	 comportement	
alimentaire	montre	une	diminution	significative	de	la	dépression,	des	épisodes	de	type	binge	eating	
et	une	amélioration	de	la	perception	de	l’image	corporelle	(96).	
	
Pour	terminer	ce	chapitre,	 il	est	intéressant	de	considérer	que	des	études	retrouvent	des	bénéfices	
sur	la	qualité	de	vie.	C’est	le	cas	en	particulier	de	ces	hommes	âgés	de	50	à	70	ans	noté	qui	ont	noté	
dès	 le	 3ème	 mois	 d’une	 ADF	 une	 amélioration	 selon	 le	 SF-36	de	 leur	 vitalité	 et	 de	 plusieurs	
composants	de	leur	santé	physique	(97).		
	
3.3 Le	jeûne	inefficace	ou	à	effets	néfastes	
	
Ce	chapitre	se	propose	d’aborder	maintenant	les	conséquences	nulles	voire	néfastes	du	jeûne	sur	la	
santé.	La	 littérature	grand	public	reste	très	discrète	à	ce	sujet,	en	 les	relatant	brièvement	et	en	 les	
minimisant.	 A	 contrario,	 les	 études	 scientifiques	 apparaissent	 plus	 critiques.	 Sont	 successivement	
présentés	 les	 problèmes	 concernant	 la	 faim	et	 la	 reprise	 de	 poids,	 les	 troubles	 de	 l’humeur	 et	 du	
comportement,	l’incidence	de	certains	cancers	et	surtout	la	santé	de	la	descendance	des	jeûneurs.	
	
3.3.1 Faim	et	reprise	de	poids	
	
Les	bénéfices	du	 jeûne	sur	 le	poids	ou	 la	composition	corporelle	existent	seulement	à	court	 terme	
car	la	symptomatologie	persistante	de	faim	et	d’envie	de	manger	rend	la	compliance	difficile	dans	la	
durée.	 Les	 comportements	 de	 compensation	 sont	 au	 final	 probablement	 responsables	 des	 effets	
yoyo	observés	dans	les	études	traitant	de	l’obésité.		
Certaines	 études	 témoignent	 d’une	 sensation	 de	 faim	 qui	 persiste	 voire	 qui	 augmente	
progressivement	lors	de	jeûne	total	(13,	64,	29,	95)	ou	lors	d’ADF	(27).	Dans	l’étude	du	Minessota,	la	
faim	est	ressentie	par	tous	les	sujets	avec	pour	certains	des	troubles	du	comportement	alimentaire	
de	 type	 binge	 eating.	 Lors	 du	 retour	 à	 une	 nourriture	 ad	 libitum,	 ces	 sujets	 développent	 une	
hyperphagie	compensatrice	(50	à	200%	de	la	prise	alimentaire	habituelle)	qui	permet	un	retour	à	la	
normale	de	la	masse	maigre	au	prix	d’un	excès	de	masse	grasse.	Ce	phénomène	est	appelé	«	post-
starvation	obesity	»	par	Keys	(13,	14)	.Une	autre	étude	met	en	relation	les	épisodes	de	jeûne	total	de	
24h,	 récurrents	 (33	 épisodes	 en	 un	 an),	 effectués	 par	 des	 jeunes	 femmes	 avec	 un	 risque	 accru	
de	binge	eating	et	de	boulimie	durant	les	5	ans	de	follow-up	(101).	
Lorsqu’une	 hyperphagie	 est	 l’une	 des	 causes	 de	 la	 surcharge	 pondérale	 ou	 de	 l’obésité	 d’une	
personne,	 une	 CR	 n’apporte	 aucun	 bénéfice	 durable	 en	 terme	 de	 sensation	 de	 faim	 et	 de	 satiété	
(37).	La	controverse	sur	l’effet	du	jeûne	sur	la	satiété	et	le	désir	de	manger	est	illustrée	par	d’autres	
études	chez	le	sujet	obèse(28,	98)	mais	aussi	chez	le	sujet	sain	(99,	27).	
Il	n’est	pas	surprenant	de	trouver	plusieurs	études	montrant	l’absence	d’effet	du	jeûne	sur	le	poids.	
Ainsi,	deux	semaines	d’ADF	sur	des	sujets	ayant	un	BMI	moyen	de	25.7	Kg/m2	ne	modifient	pas	leur	
poids	(104).	Une	étude	de	Johnstone	conclut	qu’à	1	an,	seul	le	jeûne	total	est	encore	associé	à	une	
perte	de	poids	significative	(21).		
	
3.3.2 Fatigue	et	santé	psychique	
	
La	fatigue	est	un	symptôme	cardinal	du	jeûne.		
L’hyperactivité	du	début	de	jeûne	observée	dans	le	modèle	animal,	ne	s’applique	pas	à	l’Homme.	La	
fatigue	semble	affecter	de	la	même	manière	les	hommes	et	les	femmes,	les	personnes	à	BMI	dans	la	
norme	 et	 les	 obèses.	 Elle	 se	 manifeste	 dès	 les	 premières	 heures	 de	 jeûne	 et	 persiste	 plusieurs	
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semaines	après	l’arrêt	de	ce	dernier	(21).	L’étude	du	Minnesota	montre	que	la	fatigue	est	fréquente,	
intense,	accompagnée	de	douleurs	musculaires,	d’étourdissements,	d’apathie,	de	perte	d’ambition,	
d’une	 insomnie	 et	 d’un	 besoin	 accru	 d’heures	 de	 sommeil	 (19).	 La	 même	 symptomatologie	 est	
observée	lors	du	jeûne	du	ramadan	(11).	
Des	études	montrent	que	la	fatigue	chronique	s’accompagne	d’une	diminution	de	l’activité	physique	
spontanée	(13).	D’autres	études	ne	relèvent	aucun	changement	de	ce	paramètre	(36,	101,	102).		
Chez	 la	 personne	 saine,	 une	 CR	 totale	 de	 2	 jours	 ne	montre	 aucun	 changement	 sur	 l’attention,	 la	
vitesse	 de	 pensée,	 l’apprentissage,	 le	 raisonnement	 ni	 sur	 les	 composantes	 de	 l’humeur	 (fatigue,	
vigueur,	tension,	colère)(103).	
Concernant	la	santé	psychique,	diverses	études	impliquant	une	CR	témoignent	des	effets	néfastes	du	
jeûne	 avec	 le	 développement	 d’irritabilité,	 d’incapacité	 de	 concentration,	 de	 retrait	 social,	 ou,	 de	
façon	 plus	 inquiétante,	 des	 scores	 augmentés	 pour	 la	 dépression,	 l’hypochondrie,	 l’hystérie	 ou	
encore	la	schizophrénie	et	la	paranoïa	sur	le	long	terme	(19,	103).	
Du	point	de	vue	physiopathologique,	des	découvertes	 récentes	 laissent	 supposer	que	 le	 lien	entre	
l’humeur	et	la	CR	pourrait	être	la	Sirtuine1.	La	Sirtuine	1	aurait	un	effet	sur	l’activation	de	la	MAOA	
qui	entraine	une	dégradation	de	 la	sérotonine.	La	diminution	des	 taux	de	sérotonine	serait	en	 lien	
avec	l’anxiété	et	augmenterait	les	comportements	dépressifs	chez	l’animal	(108).	Chez	l’humain,	des	
variantes	 génétiques	 de	 la	 Sirtuine	 1	 seraient	 également	 associées	 à	 une	 prévalence	 accrue	 de	
dépressions	majeures	et	d’anxiété	(109).		
	
3.3.3 Augmentation	de	l’incidence	et	de	la	progression	des	cancers	
	
Les	 études	 du	 lien	 entre	 cancer	 et	 jeûne	 sont	 très	 limitées	 chez	 l’Homme.	 Suite	 à	 la	 famine	
hollandaise	 de	 1944-1945,	 le	 risque	 de	 développer	 un	 cancer	 du	 sein	 aurait	 augmenté	 dans	 la	
population	de	femmes	âgées	de	2	à	33	ans	et	cela	en	relation	avec	le	degré	d’exposition	à	la	famine.	
Les	 taux	 d’incidence	 de	 cancer	 de	 sein	 ajustés	 à	 l’âge	 étaient	 de	 2.48,	 2.8	 et	 4.05	 pour	 1000	
personnes-années	 respectivement	 pour	 les	 femmes	 non	 exposées,	 modérément	 exposées	 et	
sévèrement	 exposées	 à	 la	 famine.	 Après	 ajustement	 à	 d’autres	 variables,	 les	 femmes	 qui	 étaient	
modérément	 et	 sévèrement	 exposées	 à	 la	 famine	 avaient	 respectivement	 un	 risque	 de	 cancer	 du	
sein	plus	élevé	de	13%	et	48%	que	les	femmes	non	exposées.	De	plus,	 le	risque	de	cancer	semblait	
être	influencé	par	l’âge	d’exposition	à	la	famine	et	par	la	nulliparité	(110).		
	
Chez	 l’animal,	 les	 publications	 sont	 plus	 nombreuses.	 Chez	 le	 rat,	 l’effet	 yoyo	 est	 associé	 à	 une	
incidence	accrue	de	cancer	mammaire.	L’incidence	est	d’autant	plus	élevée	que	la	phase	de	reprise	
de	poids	est	précoce	et	prolongée	(70,	107)	et	que	la	période	d’alternance	des	phases	CR	/	ad	libitum	
est	prolongée	(112).	Une	CR	ou	un	ADF	a	des	bénéfices	réduits	sur	la	carcinogénèse	par	l’avance	en	
âge	et	 influence	peu	une	tumeur	déjà	développée	 (109,	110,	111).	Elle	n’a	pas	d’effet	sur	 la	survie	
sans	tumeur	(116).	
D’autres	études	ne	retrouvent	aucun	effet	significatif	de	l’ADF	ou	de	la	CR	sur	l’incidence	des	cancers	
en	particulier	de	 la	prostate	et	de	 la	 glande	mammaire	 (44,	50,	73,	113),	 voire	même	démontrent	
une	 augmentation	de	 cancer	 comme	 le	 cancer	 gastrique	 (53).	 La	 voie	 d’activation	 PI3K	 semblerait	
être	 un	 des	 déterminants	 majeur	 de	 résistance	 tumorale	 à	 la	 CR	 par	 dérégulation	 de	 la	 voie	 de	
signalisation	 induite	par	 insuline/IGF-1	 (118).	 L’angiogénèse	n’est	pas	modifiée	par	une	CR	de	40%	
(119).	
	
En	contraste	avec	ce	qui	a	été	dit	précédemment	concernant	l’effet	bénéfique	de	la	CR	couplée	avec	
un	 traitement	 chimiothérapeutique,	 une	 étude	 récente	 chez	 la	 souris,	 montre	 qu’une	 CR	 de	 50%	
durant	 trois	 jours	précédant	 l’injection	de	Cisplatine	n’a	pas	mené	à	une	sensibilisation	accrue	des	
cellules	tumorales	mammaires	à	 l’agent	chimiothérapeutique	(81).	L’implication	de	 la	Sirtuine	1	est	
évoquée.	 La	CR	entraîne	une	expression	accrue	de	 la	 Sirtuine	1.	Un	 taux	élevé	de	 Sirtuine	1	 a	 été	
retrouvé	dans	 le	 cancer	endométrial	 de	 la	 souris	 et	 associé	 à	une	 survie	plus	 courte.	 La	Sirtuine	1	
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accélèrerait	la	prolifération	cellulaire	et	la	croissance	tumorale	et	sa	surexpression	serait	associée	à	
des	 tumeurs	plus	agressives.	De	plus,	 la	 Sirtuine	1	 serait	 responsable	d’une	plus	grande	 résistance	
des	cellules	tumorales	à	la	chimiothérapie	(120).	
	
3.3.4 Conséquences	transgénérationnelles	
	
Les	études	animales	semblent	s’accorder	avec	la	théorie	selon	laquelle	en	cas	de	restriction	calorique	
les	ressources	semblent	être	détournées	de	la	reproduction	au	profit	d’une	meilleure	longévité	(117,	
85),	 les	 périodes	 de	 nourriture	 abondante	 permettant	 une	 meilleure	 reproductivité.	 Chez	 les	
drosophiles,	une	diminution	de	 la	 fécondité	 sous	CR	 s’explique	par	 la	 réduction	de	 l’expression	de	
gènes	 nécessaires	 à	 la	 gamétogenèse	 (117,	 118,	 106).	 Chez	 les	 rongeurs,	 une	 CR	 de	 30	 à	 60%	
provoque	 un	 retard	 de	 puberté	 ainsi	 qu’une	 réduction	 de	 la	 reproductivité	 comparé	 à	 un	 groupe	
contrôle	 (124)	 alors	 qu’une	 CR	 à	 20%	ne	montre	 aucune	 différence	 significative	 sur	 le	 nombre	 de	
descendants	 (125).	De	plus,	une	étude	montre	une	 réserve	 folliculaire	plus	grande	chez	des	 souris	
femelles	 lors	 d’une	CR	de	20-40%	 commencée	 à	 l’âge	 adulte	poursuivie	 par	 un	 régime	ad	 libitum,	
ainsi	qu’un	taux	important	de	descendants	vivant	à	un	âge	avancé.	La	fertilité,	la	fécondité	ainsi	que	
la	 survie	 des	 descendants	 semblent	 tous	 améliorés	 chez	 les	 femelles	 ayant	 subit	 une	CR	poursuivi	
d’un	 régime	 ad	 libitum,	 phénomène	 pouvant	 être	 expliqué	 par	 une	 meilleure	 préservation	 de	 la	
réserve	folliculaire	malgré	un	âge	avancé	(126).	
Chez	 les	singes	mâles	également,	on	ne	note	pas	d’impact	néfaste	d’une	CR	de	30%	sur	 la	 fertilité,	
puisque	 aucune	 différence	 n’a	 été	 observée	 tant	 au	 niveau	 hormonal,	 avec	 un	 taux	 de	 LH	 et	 de	
testostérone	 identique	 au	 groupe	 contrôle	 qu’au	 niveau	 des	 paramètres	 séminifères	 qui	 sont	 non	
altérés	(123,	124).	
	
Chez	la	femme,	il	est	bien	documenté	que	la	CR	chronique	chez	l’anorexique	mentale	entraine	une	
perte	 de	 poids	 importante	 associée	 à	 une	 diminution	 de	 la	 reproduction	 et	 de	 la	 fertilité.	 Les	
changements	 hormonaux	 accompagnant	 la	 perte	 de	 poids	 sous	 jeûne	 peuvent	 mener	 à	 des	
menstruations	 irrégulières,	 des	 aménorrhées	 ou	 encore	 un	 développement	 d’ostéoporose(3,	 117).	
Enfin,	 il	 est	 depuis	 longtemps	 établi	 que	 l’apport	 nutritif	 lors	 de	 grossesses	 est	 essentiel	 au	 bon	
développement	du	fœtus	et	qu’une	diète	inappropriée	augmente	le	risque	d’avortement	spontané,	
de	 prématurité	 ainsi	 que	 de	 retard	 de	 croissance	 fœtale	 et	 néonatale	 (11,	 19).	 L’étude	 de	 la	
Biosphère	 2	 note	 des	 cycles	 réguliers	 de	 menstruation,	 des	 taux	 de	 testostérone	 normaux	 chez	
l’homme	et	une	augmentation	de	la	SHBG	dans	les	deux	sexes.	Le	taux	d’oestradiol	est	diminué	chez	
les	hommes	alors	qu’il	n’a	pas	été	testé	chez	les	femmes.	L’androstènedione	est	augmentée	dans	les	
deux	sexes	(18).	La	prolactine	est	augmentée	chez	les	hommes	et	diminuée	chez	les	femmes,	tandis	
que	 la	 LH	 est	 dans	 la	 norme	 (125,126).	D’autres	 études	 accusent	 la	 diminution	 de	 la	 testostérone	
associée	 au	 jeûne	 chez	 l’homme	 comme	 cause	 de	 la	 diminution	 de	 libido,	 ainsi	 que	 d’une	 perte	
musculaire	ou	de	densité	osseuse	(121).	
	
Chez	 l’être	 humain,	 contrairement	 aux	 rongeurs	 et	 de	manière	 très	 alarmante,	 les	 enfants	 conçus	
durant	 la	 famine	hollandaise	ont	plus	de	problèmes	de	 santé	 au	 cours	de	 leur	 vie	que	 les	 enfants	
issus	de	mères	bien	nourries	(131).	D’autres	études	plus	récentes	ont	porté	sur	la	population	de	l’île	
d’Okinawa	au	Japon.	Une	CR	11%	pendant	15	ans	a	abouti	à	un	faible	poids	de	naissance,	une	petite	
taille	et	un	BMI	d’environ	21	kg/m2	(33,	30).	Dans	cette	population	dont	l’espérance	de	vie	en	santé	
est	 améliorée	 chez	 les	 jeuneurs,	 la	 santé	de	 la	descendance	est	 prétéritée.	Un	 taux	élevé	de	petit	
poids	de	naissance	a	été	 constaté,	doublant	 celui	du	 reste	du	 Japon	 (33,	34).	 Les	 jeunes	habitants	
d’Okinawa	ont	en	effet	un	poids	de	naissance	faible,	un	BMI	plus	élevé	par	la	suite,	une	prévalence	
plus	importante	de	diabète	type	2	ainsi	que	des	facteurs	de	risque	cardiovasculaire	plus	élevés	que	
les	 autres	 Japonais.	 Certains	 arguments	 avancent	 que	 la	 perte	 d’avantage	 sur	 la	 santé	 des	 jeunes	
d’Okinawa	 est	 une	 réponse	 épigénétique	 à	 la	 CR	 des	 générations	 précédentes	 (91).	 Or	 il	 est	 bien	
connu	 que	 les	 petits	 poids	 de	 naissance	 sont	 associés	 à	 une	 mortalité	 et	 morbidité	 néonatale	
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augmentée,	 des	 retards	de	développement	physique	et	 psychomoteur,	 ainsi	 qu’une	 augmentation	
significative	du	taux	de	handicap	(129,	130).	Durant	la	vie	adulte,	 les	petits	poids	de	naissance	sont	
prédisposés	 à	 des	 maladies	 chroniques	 telles	 que	 le	 diabète,	 l’hypertension	 ou	 les	 maladies	
cardiovasculaires	 (135)	 ainsi	 qu’à	 une	 mort	 prématurée	 (132,	 133).	 Enfin,	 il	 semblerait	 que	 la	
génération	issue	de	sujets	ayant	subi	une	restriction	calorique	soit	plus	à	risque	de	développer	une	
dépression	et	des	troubles	anxieux	(95,	96).	Mais	aucune	étude	ne	le	démontre	chez	l’homme.	
	
3.3.5 Autres	effets	néfastes	
	
Les	maux	 de	 tête	 font	 partie	 des	 plaintes	 les	 plus	 fréquemment	 évoquées	 lors	 de	 la	 pratique	 du	
ramadan	avec	une	 incidence	de	41%	 chez	 les	 jeûneurs	 contre	8%	 chez	 les	 non	 jeûneurs	 (11).	Une	
étude	similaire	apporte	les	mêmes	résultats	attribuant	l’augmentation	d’incidence	des	maux	de	tête	
soit	 à	 l’arrêt	 brutal	 de	 l’apport	 en	 caféine,	 soit	 au	 jeûne	 per	 se.	 Une	 augmentation	 des	 accidents	
durant	 les	 périodes	 de	 ramadan	 a	 également	 été	 décrite	 (11),	 expliquée	 par	 les	 probables	
changements	d’humeur	et	diminution	des	fonctions	cognitives.	
	
L’immunité	semble	elle	aussi	ne	pas	bénéficier	de	la	restriction	calorique.	Des	animaux	sous	CR	mis	
en	 contact	 avec	 des	 infections	 polymicrobiennes	 luttent	 moins	 bien	 que	 leurs	 congénères	 sous	
alimentation	 ad	 libitum	 (121).	 De	 façon	 similaire,	 les	 animaux	 sous	 CR	 infectés	 par	 des	 parasites	
intestinaux	ont	des	évolutions	bien	moins	favorables	que	ceux	qui	ont	un	accès	à	 la	nourriture	non	
restrictif	(121).		
Chez	 l’être	 humain,	 des	 études	 plus	 anciennes	 avaient	 remarqué	 une	 augmentation	 en	 fréquence	
ainsi	 qu’une	 évolution	 défavorable	 de	maladies	 telles	 que	 la	 diphtérie,	 la	 dysenterie,	 le	 typhus,	 le	
choléra,	 ou	 encore	 la	 tuberculose	 lors	 de	 famine	 (19).	 Les	 raisons	 évoquées	 à	 l’époque	 étaient	 la	
diminution	 de	métabolisme	 de	 base	 observé	 sous	 CR	 ainsi	 qu’une	 perméabilité	 accrue	 du	 tractus	
gastrointestinal	 aux	microorganismes.	 La	diminution	de	 la	 production	d’anticorps	 serait	 également	
responsable	 des	 effets	 délétères	 de	 la	 réponse	 immunitaire	 face	 aux	 infections.	 Ces	 constatations	
permettaient	déjà	à	l’époque	de	conclure	qu’une	fois	l’infection	établie,	le	cours	de	son	évolution	se	
péjore	chez	les	personnes	sous	CR	(19).	
	
4 Discussion	
	
Les	 preuves	 scientifiques	 actuelles	 ne	 permettent	 pas	 de	 recommander	 la	 pratique	 du	 jeûne	 chez	
l’humain	 en	 bonne	 santé.	 Les	 bénéfices	 en	 terme	 de	 prévention	 des	 maladies	 cardiovasculaires,	
oncologiques	 et	 du	 vieillissement	 sont	 en	partie	 démontrés	 chez	 l’animal	mais	 sont	 chez	 l’homme	
controversés.	Dans	le	cadre	de	l’obésité,	le	jeûne	se	révèle	aussi	inefficace.	
La	 littérature	 grand	 public	 rend	 cependant	 le	 message	 confus	 en	 diffusant	 des	 bénéfices	 qui	 ne	
peuvent	pas	être	généralisés	à	 tous	 les	humains.	Les	bénéfices	sont	spécifiques	à	une	ou	plusieurs	
espèces	animales,	à	des	sujets	dont	l’état	nutritionnel	et	de	santé	varient,	à	des	modalités	de	jeûne	
qui	diffèrent	en	terme	de	type,	de	durée	et	de	période	de	pratique.	
	
La	plupart	des	bénéfices	du	 jeûne	sont	scientifiquement	démontrés	par	des	études	animales.	Or	 la	
généralisation	 à	 l’Homme	 se	 heurte	 à	 plusieurs	 obstacles.	 La	 grande	 majorité	 des	 études	
scientifiques	se	basent	sur	 le	modèle	animal	pour	 lesquels	 les	conditions	d’observation	de	 l’impact	
du	jeûne	sur	les	sujets	sont	bien	contrôlées	:	les	pourcentages	de	restriction	calorique,	l’heure	de	la	
prise	des	repas	et	la	durée	du	jeûne	sont	parfaitement	respectés.	Ces	mêmes	conditions	d’études	ne	
sont	 pas	 garanties	 lors	 du	 jeûne	 chez	 l’Homme	 qui	 peut	 à	 tout	 instant	 décider	 d’interrompre	 ou	
d’assouplir	les	conditions	du	jeûne.	Il	est	important	de	relever	que	les	conditions	d’étude	influencent	
probablement	 aussi	 le	 comportement	 alimentaire	 et	 donc	 les	 résultats	 chez	 des	 sujets	 dont	 la	
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compliance	 est	 améliorée	 par	 l’encadrement	 et	 le	 suivi.	 Il	 est	 possible	 d’imaginer	 de	moins	 bons	
résultats	lors	de	la	pratique	du	jeûne	dans	la	vie	quotidienne.	
L’impact	d’un	jeûne	sur	le	métabolisme	de	base	et	sur	la	thermogénèse	varie	aussi	entre	l’animal	et	
l’Homme.	En	effet,	la	baisse	de	la	température	corporelle	et	du	métabolisme	de	base	retrouvée	chez	
l’animal	(3)	disparaît	chez	l’homme	(5,	37).	De	même,	les	changements	hormonaux	tels	que	la	hausse	
de	la	DHEA	induits	par	le	jeûne	chez	l’animal	(139)	ne	ressortent	pas	dans	les	études	chez	l’homme	
(37).	 Au	 final,	 les	 bénéfices	 en	 terme	de	 longévité	 accrue,	 largement	 observés	 chez	 l’animal	 (121)	
restent	au	stade	d’hypothèse	chez	l’homme.	
	
La	spécificité	de	l’état	nutritionnel	des	sujets	étudiés	et	de	leur	état	de	santé	est	aussi	un	frein	à	la	
généralisation	des	résultats.	La	mobilisation	et	la	réduction	de	la	masse	grasse	est	le	bénéfice	le	plus	
attendu	d’un	 jeûne.	Cet	effet	 est	plus	marqué	 chez	 le	 sujet	 en	 surcharge	pondérale	ou	obèse	que	
chez	 le	 sujet	en	bon	état	nutritionnel	ou	 chez	 le	malade	 (9).	 Le	 sujet	obèse	 semble	présenter	une	
meilleure	protection	de	sa	masse	maigre	en	raison	d’une	néoglucogénèse	dont	le	substrat	principal	
est	le	glycérol.	Chez	le	sujet	malade,	la	perte	de	poids	concerne	prioritairement	la	masse	maigre	car	
la	néoglucogénèse	est	alimentée	par	les	acides	aminés	musculaires.		
La	sensation	de	faim	varie	aussi	avec	l’état	nutritionnel.	Si	elle	peut	transitoirement	diminuer	chez	le	
sujet	obèse,	elle	est	augmentée	chez	le	sujet	sain.	De	même,	des	différences	d’impact	du	jeûne	sur	
les	 fonctions	 cognitives	 et	 thymiques	 sont	 observées.	 Si	 une	 baisse	 de	 l’humeur,	 des	 capacités	 de	
concentration,	d’attention	et	un	retrait	social	sont	présents	chez	le	sujet	sain	qui	jeûne	(11,	19,	21),	à	
contrario,	 ils	 s’améliorent	 chez	 le	 sujet	 obèse	 (30,	 36,	 92).	 Enfin,	 en	 terme	 de	 prévention	
cardiovasculaire,	le	jeûne	s’accompagne	d’une	amélioration	des	facteurs	de	risque	cardiovasculaires	
dont	 les	bénéfices	sont	bien	connus	chez	 le	sujet	obèse.	Mais	qu’en	est-il	chez	 le	sujet	sain	?	 Il	est	
intéressant	de	noter	que	les	bénéfices	peuvent	dépendre	du	genre	(5).	
	
Le	troisième	paramètre	influençant	la	généralisation	concerne	les	modalités	de	jeûne.		
Le	 type	de	 jeûne	réalisé	 influence	 les	 résultats	des	études.	Si	 l’ADF	apparaît	parfois	plus	bénéfique	
qu’une	 CR,	 cela	 semble	 être	 expliquée	 par	 une	meilleure	 compliance	 au	 jeûne.	 Cette	 compliance	
semble	 améliorée	par	 l’alternance	de	 jours	ad	 libitum	 et	 de	 jours	de	 restriction	par	 rapport	 à	une	
restriction	continue.	Elle	semble	aussi	améliorée	si	le	jeûne	n’est	pas	total	et	qu’une	prise	alimentaire	
même	minime	est	autorisée	 (21).	L’impact	métabolique	des	différents	 types	de	 jeûne	semble	aussi	
varier	 et	 n’explique	 pas	 uniquement	 par	 la	 variation	 de	 poids.	 En	 effet,	 certains	 ADF	 ne	 sont	 pas	
accompagnés	 de	 perte	 de	 poids	 et	 montrent	 toutefois	 des	 bénéfices	 en	 terme	 de	 sensibilité	 à	
l’insuline	 et	 en	 terme	 de	 diminution	 de	 l’incidence	 de	 certains	 cancers	 (5,	 68).	 Au	 total,	 si	 ces	
modalités	 sont	 importantes	 à	 connaître,	 elles	 ne	 sont	 pas	 toujours	 précisément	 décrites	 dans	 les	
études	rendant	compliquées	l’interprétation	des	résultats.	
C’est	aussi	le	cas	de	l’exercice	physique	qui	peut	renforcer	les	bénéfices	du	jeûne	(17).	Or	le	niveau	
d’activités	physiques	est	rarement	ou	peu	contrôlé	dans	les	études	(38).	
La	 durée	 d’exposition	 est	 un	 autre	 facteur	 d’influence	 des	 bénéfices	 attendus.	 Chez	 l’homme,	 la	
durée	des	études	varie	entre	2	jours	et	18	mois.	Une	exposition	de	2	jours	de	jeûne	et	18	mois	n’est	
pas	équivalente.	De	plus	 les	seuls	résultats	au	 long	terme	publiés	ressortent	d’études	animales	(5).	
Or	la	survenue	d’effets	néfastes	non	observés	à	court	terme	pourrait	s’observer	à	long	terme.	Il	a	été	
montré	 par	 exemple	 que	 lors	 de	 la	 levée	 du	 jeûne,	 la	 grande	 majorité	 des	 marqueurs	
cardiovasculaires	retournent	dans	la	norme,	avec	pour	certains	même,	une	légère	augmentation	par	
rapport	aux	valeurs	de	départ,	telles	que	celles	du	BMI	et	des	triglycérides.	Cet	effet	rebond	serait-il	
à	long	terme	délétère	?		
Enfin,	 les	 moments	 d’exposition	 au	 jeûne	 sont	 à	 prendre	 en	 considération.	 Les	 conséquences	 du	
jeûne	 varient	 également	 selon	 l’âge	 d’exposition	 avec	 une	 sensibilité	 accrue	 des	 personnes	 âgées,	
des	 femmes	en	âge	de	procréation	et	des	enfants	 (3,	8,	85,	127).	Barker	a	 très	bien	montré	qu’un	
faible	poids	de	naissance	et	des	carences	durant	 les	premières	années	de	vie	sont	associées	à	une	
morbidité	cardiovasculaire	accrue	chez	l’adulte	et	à	l’âge	avancé	(140).	Chez	la	personne	âgée,	il	faut	
considérer	en	priorité	la	fréquence	de	la	dénutrition	(selon	l’âge,	entre	4	et	10%	de	la	population	à	
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domicile)	 (8),	 la	 baisse	 de	 l’activité	 physique	 qui	 aggrave	 la	 sarcopénie	 de	 l’âge	 et	 l’absence	
d’hyperphagie	 compensatrice	 lors	 d’une	 perte	 de	 poids.	 Le	 seul	 effet	 bénéfique	 prouvé	 du	 jeûne	
serait	 le	 ralentissement	 du	 développement	 de	 l’insulino-résistance	 due	 à	 l’âge	 alors	 que	 la	
sarcopénie,	 l’ostéoporose	et	 la	diminution	de	la	réponse	immunitaire	ne	seraient	qu’empirés	par	 la	
pratique	du	jeûne	(8).	Le	jeûne	comme	traitement	de	jouvence	n’a	pas	encore	fait	ses	preuves.	Enfin,	
le	 jeûne	 pourrait	 prévenir	 certaines	 maladies	 en	 contrôlant	 par	 exemple	 les	 facteurs	 de	 risque	
cardiovasculaire	(18,	36)	mais	ses	bénéfices	ne	sont	pas	pour	autant	prouvés	lorsque	la	maladie	est	
déclarée.	 Chez	 le	 sujet	malade	 chronique,	 le	 jeûne	 n’a	 pas	 démontré	 de	 bénéfices	 sur	 l’évolution	
d’une	maladie	chronique	ou	sur	l’efficacité	de	son	traitement.	Il	peut	être	débuté	alors	que	le	patient	
présente	 une	 perte	 de	 poids	 non	 volontaire,	 un	 état	 d’hypercatabolisme	 inflammatoire,	 un	 stress	
oxydatif	 et	 une	activité	physique	 réduite.	 Il	 sera	 alors	 responsable	d’une	 fonte	 rapide	de	 la	masse	
musculaire,	péjorant	le	pronostic	global	du	sujet.	
	
5 Conclusion	et	recommandations		
A	l’origine,	 la	pratique	du	jeûne	est	 indissociable	d’une	recherche	spirituelle,	et	se	déroule	dans	un	
cadre	 communautaire	 propice	 au	 calme	 et	 à	 la	 relaxation	 où	 la	 relation	 à	 l’autre	 et	 à	 soi	 est	
privilégiée.	Réussir	à	gérer	des	pratiques	ascétiques	dans	une	société	d’hyperconsommation	relève	
de	la	performance.	Mais	les	motivations	religieuses	et	philosophiques	persistent	alors	même	que	les	
sociétés	savantes	médicales	questionnent	 le	 jeûne	en	terme	de	bénéfices	santé.	Ce	travail	propose	
donc	des	recommandations	pour	en	limiter	les	effets	néfastes.		
	
Chez	la	personne	en	santé,	chez	les	femmes	enceintes	ou	en	âge	de	procréation,	chez	les	enfants,	et	
chez	la	personne	âgée	fragile	polymorbide,	la	pratique	d’un	jeûne	associée	à	une	perte	de	poids	n’est	
pas	recommandée.	Dans	ce	sens,	le	jeûne	total	est	à	éviter.	Le	jeûne	intermittent	est	possible	s’il	ne	
s’accompagne	 pas	 de	 perte	 de	 poids	 et	 pour	 des	 périodes	 limitées.	 Les	 jours	 de	 restriction,	 il	 est	
préférable	 de	maintenir	 un	 apport	 alimentaire	même	minime	 (30%	 de	 la	 ration	 habituelle).	 Il	 est	
proposé	une	pesée	2	fois/semaine	pour	interrompre	le	jeûne	le	cas	échéant.	
	
Chez	la	personne	obèse	ou	en	surpoids,	la	pratique	d’un	jeûne	en	vue	d’une	perte	de	poids	n’est	pas	
recommandée	 car	 cette	 dernière	 n’est	 que	 transitoire	 et	 doit	 faire	 craindre	 un	 effet	 yoyo	 en	
l’absence	 de	modification	 du	 comportement	 alimentaire	 de	 type	 hyperphagique.	 Il	 est	 préférable	
d’envisager	 pour	 un	 effet	 à	 long	 terme,	 une	 prise	 en	 charge	 pluridisciplinaire,	 regroupant	 activité	
physique,	prise	en	charge	psychologique	et	suivi	régulier	par	une	équipe	de	nutritionnistes.		
	
Chez	 la	 personne	 malade,	 la	 pratique	 d’un	 jeûne	 comme	 élément	 de	 traitement	 d’une	 maladie	
chronique	 n’est	 pas	 recommandée,	 en	 particulier	 lors	 de	 cancer.	 Le	 jeûne	 représente	 en	 effet	 un	
risque	nutritionnel	supplémentaire	qui	se	surajoute	à	celui	de	la	maladie	de	base,	à	son	traitement	et	
qui	 en	 péjore	 le	 pronostic.	 Dans	 tous	 les	 cas,	 le	 médecin	 doit	 informer	 le	 patient	 sur	 les	 effets	
secondaires	potentiels	du	jeûne	et	l’en	déconseiller.	
	
Ce	 travail	 rappelle	 qu’il	 faut	 rester	 critique	 face	 aux	 diffusions	 publiques	 de	 résultats	 d’études	
scientifiques.	Le	lecteur	grand	public	devrait	toujours	être	mis	en	garde	pour	ne	pas	mettre	en	place	
des	résultats	encore	préliminaires.							
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